












自然界中被子植物的花尽管在形态 、大小 、颜色和花期各不相同 ,但从花的解剖结构来看 ,









间早晚有关的基因即成花计时基因(flowering -time genes)。到目前在拟南芥中发现至少 7
个位点的基因参与调控花分生组织形成过程:LFY 、AP1 、AP2 、CAL 、UFO 、WUS 、和 TFL 。在
金鱼草中发现 FLO和 SQUA 参与花分生组织的调控作用 。这些位点任一基因发生突变都可
导致花分生组织形成受阻或畸变 ,产生花序分生组织或异常的花结构。在拟南芥花分生组织
形成中 ,基因 LFY和 AP 1可能起着关键性的调控作用。最近在转基因植物烟草和欧洲山杨




花发育进程 ,明显地缩短了成花所需的时间 。其它一些基因如 CAL 、AP2 、UFO 、WUS 可能通
过调节 LFY 、AP1而产生间接作用。最近发现基因 CO 转录的 mRNA呈渐进方式积累 ,当达




要作用。TFL 在顶端花序分生组织中央表达 ,可能抑制 AP1 、LFY的表达 ,而CO促进 TFL 的
表达 。因此花发育前期基因间的相互作用关系 ,可以总结为图 1[ 5] 。
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图 1　花发育前期基因间相互作用遗传关系
箭头表示促进作用 , ※表示抑制关系 ,粗箭头表示控制花发育。
成花计时基因主要有 CO 、EMF 和 GI。基因 EMF 突变产生明显早花 。拟南芥 emf 突变
体 ,种子萌发后 ,不经过营养生长阶段 ,而直接产生胚性花 。基因 CO 如前所述 , CO 产物积累
具有剂量效应。金鱼草 flo突变体 ,不能形成花分生组织 ,而只能在产生苞片的顶端产生不定
芽;而 squa 突变体 ,只形成花序组织而不能形成花结构。
当花分生组织分化完成后 ,就开始花器官原基的分化。在拟南芥和金鱼草中 ,控制花器官
分化的同源异形基因都已克隆出来 。通过遗传分析 ,发现调控花器官形成的基因按功能可划
分为ABC三组[ 6] 。每一组基因均在相邻的两轮器官中起作用 ,即A组基因控制第 1轮花萼和
第 2轮花瓣;B组基因决定第 2轮花瓣和第 3轮雄蕊的发育;C 组基因调节第 3轮雄蕊和第 4
轮心皮的发育。因而花的每一轮器官受 1组或相邻两组基因控制 。A 组基因单独作用于萼
片;A和 B组基因决定花瓣的形成;B和 C 组共同决定雄蕊发育;C 组基因单独决定心皮的形
成。该模型还指出:(1)A 和 C组基因表达是互相抑制的 ,A组基因不能在 C 组基因控制区域
内表达 ,即 A组基因只能在花萼和花瓣中表达 ,反之亦然;(2)这些基因在花器官中有各自的
位置效应。在拟南芥中 3组 5种不同的同源异形基因共同控制着花器官的发育 ,它们分别是
AP1 、AP2(A 组);AP3 、PI(B组)和 AG(C 组)(图 2)。这些基因任何一个功能缺失或突变都会






在拟南芥中发现有 4种基因 AG1 、AP2 、LUG和 SUP ,它们起限定有关基因在特定的花器
官中表达的作用 。如 AP2抑制 AG在花萼和花瓣中表达 ,同样 AG抑制 AP1 在雄蕊和心皮中
表达。另外 LUG 和 SUP 自身不参与花器官性状的决定 ,而专司定域基因功能 。SUP 基因抑
171998年 1期　　　　　　　　　　　　生物技术通报　　　　　　　　　　　　　　　　
制AP3 和 PI 在心皮中表达 ,很可能还存在另一种基因抑制 AP3 和 PI 在花萼中表达 ,这个基
因有待鉴定。LUG基因可能与 AP2一起共同抑制 AG 基因在花萼和花瓣中表达。在金鱼草
中 ,也发现多个定域基因 。
2.花发育调控基因结构特点和作用机制
目前发现调控拟南芥花器官发育的同源异形基因有 AP1 、AP3 、PI 和 AG 及金鱼草的
SQUA 、G LO 、DEF 和 PLE 。从结构上看这些基因都属于 MADS 盒基因 ,它们编码的转录因子
调控不同的结构基因表达 。这些基因编码的转录因子具有 5 个明显的结构特点
[ 7]
:(1)含有
56个氨基酸残基的保守 MADS 盒 ,MADS-盒位于转录因子的 N端 。(2)含有半保守的 K区
域。K 区域是一段约由 70个氨基酸残基组成的片段 ,与角蛋白(Kerat in)部分同源 ,可能与形
成亲水 、脂的两性卷曲螺旋有关 ,参与调节蛋白质间相互作用 ,促进二聚体化 。K区域是植物
转录因子的特征结构 。(3)在 MADS-盒与 K 区域之间存在一段约 31 ～ 35个氨基酸残基的
Ⅰ区域 , I区域保守性较低 ,可能帮助二聚体的转录因子与 DNA结合形成复合体。(4)非保守
的C 端 ,主要由疏水氨基酸组成 ,约 30个氨基酸残基的长度 。(5)富含碱性氨基酸的 N 端 。
AP2 基因与上述基因不同 ,不具有 MADS-盒特征 ,编码 2个高度保守的重复单元的核蛋白 。
实验研究表明 ,转录因子 MADS-盒蛋白以二聚体状态执行功能。上述转录因子形成二
聚体时 ,各有其配体专一性 。AG 、AP1 形成二聚体时 ,需 MADS -盒和部分 I 区参与;而 AP3
和PI形成二聚体时 ,除需 MADS-盒 、I 区外 ,还需 K 区域的部分氨基酸参与 。这样决定了
AP1 、AP3 、PI 和AG之间只能形成 3种二聚体:AP1·AP 1 、AG·AG 同源二聚体和 AP3·PI 异源
二聚体。只有这些二聚体与 DNA有亲和性 ,同 DNA结合形成复合体。体外实验证明其它形
式的二聚体如 AP3·AG 、AG·PI 、AP3·AP1 、PI·AP1 等均不能与 DNA 结合 。通过嵌合蛋白研究
发现 , I区域在转录因子二聚体-DNA复合体的形成过程中 ,起重要作用 。通过基因 SRF 和
MCM1 研究得知 ,它们通过二聚体作用于被称为CArG盒的 DNA靶序列。在模式植物中进行
的实验也证实 AG产物和金鱼草 DEFA及 GLO产物以二聚体形式同样结合于“CArG”盒 。新
近南芥的实验进一步证明只有 AG·AG 、AP1 、AP3·PI二聚体才能同 DNA 的 CArG 盒结合。
前面指出转录因子 MADS-盒蛋白由 5个不同部分构成 。人们通过设计不同组合嵌合
MADS 盒基因异位表达 ,来确定 5个不同区域所执行的功能。结果发现AP1 、AP3 、PI、AG 4种
蛋白质按它们决定的功能特异性可划分为 2类。即 B组基因 PI 、AP3产物功能特异性由 K区
和 I区联合决定 ,N 端是 AP3 执行功能必不可少的。AP 1和 AG的功能特异性由 MADS -盒
和 I区域共同决定 , K区与 C 端也起一定作用 。通过设计不同的嵌合 MADS 盒基因研究发
现 ,上述二聚体与 DNA 特异性结合的内在机理是相似的的 ,与不同 DNA结合的专一性不太
可能导致这些蛋白质调控的特异性 ,其调控的特异性可能与不同的“辅助蛋白质因子”互作有





3　AP1 、AP3 、P1和 AG的特异功能区和二聚体化的异同
3.利用调控基因改造花性状
通过花形态突变体已鉴定出控制花发育的同源异形基因。通过改变同源异形基因的表达
方式 ,按人们需要设计新的花性状已成为可能 ,并正在逐步走出实验室。如将基因 AG 接在
CaMV35S 启动子下游 ,在拟南芥突变体 ap2中表达 ,结果使转基因拟南芥的花萼变成心皮 ,第
2轮花瓣变成拟雄蕊[ 8] 。同样有人获得芥菜(B .napus)AG 基因在 35S 启动子控制下 ,于转
基因的烟草中表达 ,结果使烟草花萼变成心皮 ,花瓣变成雄蕊 ,杂交试验表明其胚珠还具有活
力
[ 9]
。通过转基因技术抑制 AG基因的表达 ,其雄蕊被花瓣取代 ,心皮被新的花替代 ,结果形
成多重瓣花[ 10] 。这为观赏园艺设计创造更丰富的重瓣花提供了发展前景 。通过抑制基因
AP1 的表达 ,花萼被叶片器官替代 ,产生无花瓣的花。人们食用的花椰菜 ,是由于与拟南芥
CAL 基因(与 AP1 功能相似)同源的基因表达受抑制 ,导致非花结构的花分生组织的大量产
生 ,而形成花椰球。因而通过基因工程技术 ,抑制 CAL 基因表达 ,创造出新的花椰菜种(品种)
是可能的[ 11] 。最近在玉米中发现 2种类似 AG 基因的 C-功能基因 ZMM2 、ZAG1 ,尽管在花
发育早期表达式样相似 ,但在后期性器官发育中 ,它们表达式样发生明显改变。ZMM 2在雄蕊
中分布丰富些 ,而ZAG1 在心皮中含量多些
[ 12] 。因而通过基因技术 ,使 C功能基因选择性表
达 ,就能按人们要求创造出雄性不育的工程植株 ,为农业生产实践服务。通过控制 AP3 在心
皮中异位表达 ,促进 PI在心皮中表达 ,由于AP3 与 PI 相互作用 ,使心皮变成雄蕊
[ 13] 。同样通
过抑制基因AP3 或 PI 表达 ,也可能创造出雄性不育工程植株 。因此通过基因工程技术手段 ,
按人们需要 ,来改造植物性别是可能的 。
控制同源异形基因在花发育过程中的表达 ,也可以用来改变植物花期。如花分生组织特
征基因的超表达 ,可以加快花发育进程 ,使花期明显提前。在 CaMV35S 启动子控制下 ,在转
基因的拟南芥中使 LFY基因表达 ,明显地加快花发育 ,花期提前 ,大多数侧生枝发育成花[ 3] 。





[ 2] 。从水稻中获得的 AP1 类基因 ,在转基因烟
草中超表达 ,结果烟草花期也明显提前[ 14] 。CO是成花的重要计时基因 ,其产物达到一定域值
时 ,明显促进成花 。通过基因手段 ,使糖皮质激素(g lucocorticoid)受体蛋白与 CO 蛋白形成嵌
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